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Resumen  
Esta investigación tuvo como objetivo determinar el efecto del Lepidium mayenii Walp, “Maca” sobre 
la nefrotoxicidad inducida por la ifosfamida en Rattus rattus var.  Holtzman. 
En 28 días los animales de experimentación fueron divididos en 3 grupos de 10 cada uno. Grupo1: 
Blanco: solución salina 0.9% (0.5 ml) por vía intraperitoneal (VI) más dieta. Grupo2: Problema I: fueron 
administradas por vía IP con Ifosfamida 1.2 g/Kg/día por 10 días y luego, fueron administrados maca 
en solución, 5g/día, por 18 días. Grupo 3. Problema II Recibieron dieta y solución maca 5g/día por 18 
días, luego fueron administradas (VI) con Ifosfamida 1.2 g/Kg/día por 10 días. Se analizaron muestras 
pruebas por espectrofotometría método cinético: Úrea, Creatinina, (sérica y urinaria) además de 
fósforo, y por Electrodo ión Selectivo (EasyLyte): Sodio y Potasio. Se realizaron cortes histológicos a los 
riñones. Conclusión:  El Lepidium meyenii Walp presentó efecto sobre la nefrotoxicidad inducida por 
ifosfamida, éste se evidenció por el efecto regenerador es decir una diminución y/o control en los 
valores séricas (p<0.05): sodio, úrea, creatinina, fosfato y glucosa, además de las muestras urinarias: 
úrea y creatinina (p<0.05), además, se evidenció el efecto protector es decir no aumentó los valores 
séricos (p<0.05): úrea y glucosa, además de las muestras urinarias: úrea y creatinina (p<0.05). No se 
evidenció efecto de la maca significativa sobre las características de Tejido renal.   
 
Palabras claves: 




This research aimed to determine Effect of Lepidium mayenii Walp "Maca" on ifosfamide-induced 
nephrotoxicity in Rattus rattus var. Holtzman.  
In 28 days the experimental animals were divided into 3 groups of 10 each. Group 1: White: 0.9% saline 
solution (0.5 ml) intraperitoneally (VI) plus diet. Group 2: Problem I: were administered via IP with 
Ifosfamide 1.2 g / kg / day for 10 days and then maca in solution, 5 g / day, was administered for 18 
days. Group 3. Problem II They received diet and maca solution 5g / day for 18 days, then were given 
(VI) with Ifosfamide 1.2 g / kg / day for 10 days. Samples were analyzed by spectrophotometry kinetic 
method: Urea, Creatinine, (serum and urinary) in addition to phosphorus, and by Selective Electrode 
(EasyLyte): Sodium and Potassium. Histological sections were made to the kidneys.  
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A pesar del avance continuo de la farmacología y 
la terapéutica por ser cada vez más preciso en los 
tratamientos de enfermedades, las interacciones 
medicamentosas y los efectos adversos de los 
mismos, siguen siendo limitantes; existe relación 
de la enfermedad renal y toxicidad por 
medicamentos. Por un lado, sustancias y 
medicamentos de uso común pueden producir 
diferentes formas de daño renal y por otro la 
enfermedad renal asociada a su disfunción 
puede afectar la filtración y eliminación de 
metabolitos cuya acumulación provoca toxicidad 
en diferentes niveles del tejidos1, 2, 3. 
Las mostazas nitrogenadas, la ciclofosfamida 
(CPA) e ifosfamida (IFO), son antineoplásicos, 
muy efectivos como tratamiento para diversos 
tipos de tumores sólidos, su eficacia depende del 
esquema y frecuencia de administración, ambos 
compuestos se administran como profármacos 
que requieren activación por citocromo P450, en 
sus isoformas CYP3A5 y CYP2B6 oxidasa, la 
mismas que producen mostazas de nitrógeno, y 
acroleína. Tanto CPA e IFO se inactivan por N-
decloroetilación, resultando entre sus 
metabolitos N-decloroetilados, el subproducto 
cloroacetaldehído (CAA) el cual puede causar 
neurotoxicidad y nefrotoxicidad. 4, 5, 6, 8, 9 
Las isoformas CYP3A5 y CYP2B6 presentan 
actividad renal y hepática, los metabolitos 
tóxicos formados pueden inducir daño renal y 
hepático. La IFO es presenta la más alta tasa de 
nefrotoxicidad, cerca del 30% de los pacientes 
muestran casos severos como el Síndrome de 
Fanconi y disfunción del túbulo proximal, 
asociado a la reducción de la filtración 
glomerular, glucosuria, aminoaciduria, fosfaturia 
y bicarbonaturia y proteínas de bajo peso 
molecular tal como β2-microalbúmina.6,8,10 
En los procesos fisiopatológicos de las 
enfermedades renales las especies reactivas de 
oxígeno (ROS) juegan un papel clave, tal es así 
que en el daño celular aumentan la 
concentraciones de ROS en el estado 
estacionario, estrés oxidativo, y a su vez éstos 
intervienen en la generación, desde insuficiencia 
renal aguda, rabdomiolisis, nefropatía 
obstructiva, hiperlipidemia y daño glomerular a 
insuficiencia renal crónica y hemodiálisis. Por lo 
tanto, las intervenciones que favorezcan la 
depuración y/o depuración de ROS 
(antioxidantes dietéticos y farmacológicos) deben 
atenuar o prevenir el estrés oxidativo, mitigando 
así el daño renal posterior11,12 
El uso de antioxidantes farmacológicos como 
tratamiento para el daño renal se viene 
estudiando, tal es así que la N-acetil cisteína 
(NAC) invirtió las respuestas oxidativas y 
protegió los túbulos proximales renales de ratas 
a partir de la lesión isquémica y reperfusión 
simulada in vitro.  
El fallo renal agudo inducido por la sepsis en 
modelo experimental fue mejorado con 
simvastatina y se redujo la liberación de 
metabolitos oxidativos en la orina de los 
animales, confirmando su acción como 
antioxidante.13,14 
De ello parte que los antioxidantes naturales son 
nuevamente reconocidos como estrategia de 
prevención y/o de antídoto para la regeneración 
del tejido expuesto a la toxicidad de 
Conclusion: Lepidium meyenii Walp had an effect on ifosfamide-induced nephrotoxicity. This was 
evidenced by a decrease and / or control in serum values (p <0.05): sodium, urea, creatinine, 
phosphate and glucose, (P <0.05), in addition to the urinary samples: urea and creatinine (p <0.05). In 
addition, the protective effect did not increase serum values (p <0.05): urea and glucose; <0.05). There 
was no evidence of significant maca effect on renal tissue characteristics. 
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medicamentos. Lepidium meyenii Walp (maca), 
también conocida como Lepidium peruvianum 
Chacón, es una crucífera altoandina, que crece a 
entre los 3,500 y 4500 m.s.n.m. Originaria de la 
meseta del Bombón, en los departamentos de 
Junín y Pasco; por sus cualidades medicinales y 
su alto valor nutritivo, es una planta de alto 
interés económico, cuyo cultivo se ha extendido 
a otras regiones de nuestro país. 21,22,23 
El Lepidium meyenii Walp (maca) es uno de los 
rizomas más originales del suelo peruano, 
actualmente utilizado como hipoglicemiante, 
hipolipemiante, potenciadora sexual, mejorador 
del rendimiento deportivo, todas aprovechando 
sus propiedades antioxidantes. Nuestra 
propuesta es tener un agente natural que se 
pueda usar su efecto como protector y/o 
regenerador para disminuir los efectos adversos 
oxidativos en los pacientes que se encuentran 
bajo esquemas de tratamiento donde intervenga 
la ifosfamida u otra droga que tenga como efecto 
secundario la oxidación celular renal.  
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Población objetivo: La población fueron los 
especímenes machos de Rattus rattus var. 
Holtzman, provenientes del bioterio del Instituto 
Nacional de Salud de Lima -Perú.   
Criterios de inclusión: Especímenes 
aproximadamente adultos jóvenes, con 100-125 g 
de peso, en aparente buen estado salud, todos de 
una misma edad 2.5 meses aproximadamente, 
que no hayan sufrido manipulación alguna y 
adecuado periodo de adaptación en bioterio de 
la facultad de Farmacia de la Universidad 
Nacional de Trujillo. Criterios de exclusión: 
Especímenes que durante el transporte sufrieron 
algún cambio fisiológico aparente y/o los que no 
tuvieron adecuado periodo de adaptación en el 
bioterio de la facultad de Farmacia de la 
Universidad Nacional de Trujillo. 
MÉTODO Y TÉCNICAS.: La metodología fue 
una adaptación de las que usan en la inducción 
de nefrotoxicidad por medicamentos oncológicos 
en animales de experimentación. 6,8 
Los animales de experimentación fueron 
divididos en 3 grupos, cada uno consistirá de 10 
animales y se presenta en el siguiente esquema. 
Esquema de trabajo utilizado para determinar el 







DÍAS DE ANÁLISIS /TIPO DE TRATAMIENTO 
0 10 18 28 






dieta+ maca dieta+ maca 
Problema II dieta+ maca dieta+ maca dieta+ maca 
dieta+ 
Ifosfamida 
Rojo: días de análisis.     
 
Grupo Blanco: Los animales de 
experimentación fueron tratadas con solución 
salina 0.9% (0.5 ml) por vía intraperitoneal (VI) 
más dieta por 28 días. Grupo Problema I: Los 
animales de experimentación recibieron dieta y 
fueron administradas (VI) por 10 días con 
Ifosfamida a dosis de 1.2 g/Kg/Día. Luego 
fueron administrados solución de maca 
liofilizada, por vía oral a dosis de 5g/día, por 18 
días. Grupo Problema II Los animales de 
experimentación recibieron dieta y solución 
maca liofilizada 5g/día por 18 días, Luego se les 
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administró (VI) Ifosfamida a dosis de 1.2 g/Kg.   
Se aplicó siempre los criterios de 
bioseguridad. 
La maca con la que se trabajó en esta 
experiencia fue la liofilizada del ecotipo 
“Negra”. Adquirida de la Universidad Peruana 
Cayetano Heredia. Cada caja adquirida 
contenía 100 sobres cada una de ellas 3g. 
La solución de maca se preparó el equivalente a 
5 g en 10 – 15 ml de solución salina fisiológica. 
La dieta balanceada fue adquirida en el bioterio 
del Instituto Nacional de Salud. 
ANÁLISIS DE MUESTRAS SÉRICAS Y 
URINARIAS 
Muestras Séricas: Estas muestras fueron 
tomadas por punción en la cola en capilares no 
Heparinizados, desde las 7.30 am-8:30am en los 
días propuestos en el cuadro anterior. Se 
cuantificó las siguientes pruebas por 
Espectrofotometría método cinético (cobas 
c111): úrea, creatinina, fósforo, Electrodo ión 
Selectivo (EasyLyte): Sodio y Potasio.  
Muestras Urinarias: Estas muestras fueron 
tomadas de manera individualizada a cada 
especie, luego de encontrar las orinas, desde las 
7.30 am-8:30am se procedió a filtrarlas, las 
cuales se cuantificó las siguientes pruebas por 
espectrofotometría método cinético (cobas 
c111): Úrea, creatinina. 
ANÁLISIS HISTOLÓGICO. 
24 horas luego del último tratamiento, se 
sacrificaron los animales de experimentación 
mediante la Eutanasia en una campana con 
cloroformo. Se compararon los tejidos renales, 
con diversos cortes (Micrótomos en parafina), 
para ello se obtuvo los 2 riñones de animales de 
experimentación y se los mantuvo en una 
solución de formol 10%, este procedimiento fue 
llevado a cabo por colaboración del Instituto de 
Investigación Inbiomed de la ciudad de Trujillo. 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO: El ANOVA para 
las muestras Basales de cada grupo, la prueba T 
de Student para diferencia de medias 
independientes en cada grupo, además se 
aplicó el Test exacto de Fisher para los datos 
cualitativos en los cortes histológicos renales. 
Todas las pruebas (p<0.05), fueron analizados 
en la base estadística del SPSS VERSIÓN 22. 
ETICA: el trabajo contó con la aprobación del 




Los animales de experimentación estuvieron 
divididos en 3 grupos. En la Tabla 01 se 
muestras los valores promedios de los 
parámetros bioquímicos séricos basales; estos 
valores se comparan entre grupos de Rattus 
rattus var. Holtzman. Siendo estas homogéneas 
p > 0.05. Así mismo los parámetros bioquímicos 
urinarios basales (Tabla 02) comparados entre 
grupos son homogéneos (p > 0.05), lo cual no 
hay diferencia significativa. 
En la Tabla 03 se observa la evolución de los 
parámetros bioquímicos séricos en el Grupo 
Problema 1, tras la administración de 
Ifosfamida por 10 días, luego la administración 
de Maca por 18 días; ésta se evidencia por un 
posible el efecto “regenerador” ya que se 
compararon frente al basal, en el sodio, en la 
urea, creatinina y fosfato, además de la 
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Tabla 1: Parámetros Bioquímicos Séricos basales en los diferentes grupos. 
Parámetros Blanco Problema 1 Problema 2 *p 
Sodio (Na+) (mEq/L) 144.25 ± 3.33 142.5 ± 3.47     140.7 ± 5.46 0,1868 
Potasio (K+)(mEq/L)  6.93 ± 0.44   6.36 ± 0.55     6.712 ± 0.59 0,0708 
Urea (mg/dL)  41.5 ± 3.17   39.6 ± 3.41       40.3 ± 3.33 0,4538 
Creatinina (mmol/L) 0.251 ± 0.04 0.221 ± 0.03       0.23 ± 0.02 0,1665 
Fosfato(PO4) (mg/dL) 6.876 ± 0.36 6.978 ± 0.59     6.979 ± 0.43 0,8773 
Glucosa (mg/dL) 121.2 ± 3.33  121.5 ± 4.86     123.4 ± 2.46 0,3643 
 ANOVA: p > 0.05 GL: 29. *p valor crítico.  No hay diferencia significativa,  
 
 
Tabla 2: Parámetros Bioquímicos Urinarios basales en los diferentes grupos. 
Parámetros Blanco Problema 1 Problema 2 *p 
Urea (mmol/L) 399.16 ± 2.65 402 ± 3.04 401.9 ± 3.59 0,0652 
Creatinina (mmol/L) 4.85  ± 0.3 4.6 ± 0.39 4.75 ± 0.47 0,4833 
.    ANOVA:   p > 0.05 GL: 29. :*p valor crítico.  No hay diferencia significativa. 
 
 








Sodio (Na+) (mEq/L) 143.8 ± 3.82 148 ± 3.65*** 137.7 ± 2.05** 
Potasio (K+)(mEq/L) 6.6 ± 0.28 7.0 ± 0.22***    7.1 ± 0.10**  
Urea (mg/dL) 36.1 ± 2.56 41.7 ± 1.89*** 38.7 ± 2.29 
Creatinina (mmol/L) 0.35 ± 0.02 0.44 ± 0.03*** 0.37 ± 0.035 
Fosfato(PO4) (mg/dL) 7.6  ± 0.27 8.6 ± 0.58** 7.5 ± 0.31 
Glucosa (mg/dL) 131.6 ±  4.76 133.8 ± 5.53 121.71 ± 2.43* 
   T Student. Para datos pareados intragrupo comparado con el Basal*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001.  
 
En la Tabla 04: Se observa la evolución de los 
parámetros bioquímicos urinarios en el Grupo 
problema 1, debido a la administración de 
Ifosfamida por 10 días y luego de la 
administración de la Maca por 18 días, se 
evidencia un posible efecto “regenerador” 
altamente significativo sobre la urea y 
significativa sobre la creatinina. 
En la tabla N° 05 se determina el cambio de las 
características renales, comparados con el basal, 
el efecto de Maca como regenerador, aunque su 
efecto se aprecia solo en la ausencia Edema 
(p<0.05). 
En la Tabla 06 se observa la evolución de los 
parámetros bioquímicos séricos en el Grupo 
problema 2, tras la administración de maca por 
18 días y luego ifosfamida por 10 días, se 
observa el efecto de la maca sobre los 
parámetros, lo cual no se evidencia efecto de 
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Urea (mmol/L) 402 ± 1.56 437.1 ± 26.47** 390.5 ± 4.39*** 
Creatinina (mmol/L)  4.6 ± 0.31   5.6 ± 0.36** 4.2 ± 0.17 * 
T Student. Para datos pareados intragrupo comparado con el Basal *P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001. 
 




























































































































Antes Basal 0 0 0 0 0 0   
Después 
Presencia % 50 87,5 56,25 6,25 43,75 62,5 ifosfamida 
Ausencia % 50 12,5 43,75 93,75 56,25 37,5 maca 
 significancia N.S N.S N.S S N.S N.S   
                 Test exacto de Fisher: (S) Significativo (p<0.05)  (N.S) No significativo  (p>0.05) 
 
 







Sodio (Na+) (mEq/L) 141.6 ± 2.07 136.3 ±3.36* 147.1 ± 1.86** 
Potasio (K+)(mEq/L)     7.2 ± 0.18   7.2 ± 0.56 6.9 ± 0.21* 
Urea (mg/dL)   42.3 ± 2.21   38.3 ± 2.81* 39.7 ± 2.36 
Creatinina (mmol/L)    0.23 ± 0.027 0.25 ± 0.017* 0.38 ± 0.024*** 
Fosfato(PO4) (mg/dL)    6.5 ± 0.26 7.1 ± 0.16** 7.3 ± 0.21** 
Glucosa (mg/dL) 124.3 ± 2.06 119.3 ±2.70** 123 ± 1.83 
 T Student. Para datos pareados intergrupo comparado con el Grupo 1*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001 
 
En la Tabla 07: Se observa la evolución de los 
parámetros bioquímicos urinarios en el Grupo 
problema 2, debido a la administración de maca 
por 18 días y luego de la ifosfamida por 10 días, 
se observa el efecto “protector” altamente 
significativo sobre la úrea y significativa sobre la 
creatinina. 
En la tabla N° 08 se observa al tejido renal bajo el 
efecto de maca como protector, aunque su efecto 
se aprecia en el aumento del % de ausencia en 
tres características renales, no son significativas, 
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Urea (mmol/L) 398.9 ± 3.18 390.5 ± 4.4** 397 .4 ± 1.56 
Creatinina 
(mmol/L) 
4.8 ± 0.36 4.2 ± 0.17** 4.6 ± 0.26 
T Student. Para datos pareados intergrupo comparado con el Grupo 1*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001  
 



























































































































Antes Basal 0 0 0 0 0 0  
Después 
Presencia % 50 50 31,25 0 18.75 12,5 Maca 




N.S N.S N.S S N.S N.S 
 
                 Test exacto de Fisher: (S) Significativo (p<0.05),  (N.S) No significativo  (p>0.05) 
 
DISCUSIÓN 
Esta investigación es una de las primeras en 
cuanto a la aplicación de la maca sobre toxicidad 
renal. El riñón es una de las principales vías de 
eliminación de los Citostáticos y, por ello, 
muchos agentes quimioterápicos pueden 
producir fracaso renal o una lesión específica a 
nivel de los túbulos o los glomérulos. El daño 
renal condiciona alteraciones metabólicas que 
conllevan cúmulo de metabolitos tóxicos. 
El efecto de Ifosfamida 50mg/kg sobre algunos 
parámetros bioquímicos séricos y urinarios se 
observó en muchos casos a partir de los 5 días de 
tratamiento6, en nuestro piloto para la inducción 
de la nefrotoxicidad a los 10 días del tratamiento 
se manifiesta las características del síndrome de 
Fanconi.  
Los datos basales, en las muestras séricas de la 
Tabla N° 01 y urinarias de la Tabla N° 02 en los 3 
grupos, aplicando el test de ANOVA los 
resultados son homogéneos (p> 0.05). Estos 
animales fueron sometidos a un periodo de 
adaptación, todos ellos en las mismas 
condiciones de alimentos, ciclo día noche, 
volumen de hidratación, entre otros factores.  
El sodio es uno de los principales factores 
determinantes de la osmolaridad del líquido 
extracelular, La variación de los datos séricos 
Tabla N° 03, aumenta significativamente los 
valores de sodio (p<0.01). La hipernatremia 
ocurre por pérdida de agua extrarenal o renal, a 
medida que el agua se elimina, se produce una 
hiperosmolaridad extracelular.16 El síndrome de 
Fanconi, inducido por la administración de 
Ifosfamida, es un defecto generalizado del 
transporte de sodio y acidosis tubular proximal. 
La secreción de protones (H+) se produce por dos 
mecanismos distintos, en intercambio con el 
sodio o independiente de Na+. La secreción de 
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H+ en intercambio con el Na+ se realiza por 
medio de un sistema «antiporter» localizado a 
nivel de la membrana apical, secretándose los H+ 
a la luz en intercambio con el Na+ que entra a la 
célula por un gradiente electroquímico favorable 
al movimiento iónico transmembrana.27  
Rosas J. señala que la Maca, posee metabolitos, 
como derivados de flavonoides y resinas que 
tienen un comportamiento diurético que podrían 
estar mejorando el equilibrio hidroelectrolítico, 
promoviendo la eliminación de Sodio (p<0.01)24. 
La elevación de los valores de potasio en la 
Tabla N° 03, se explica en el hecho de que para 
efectivizar su excreción de potasio, se requiere 
una cantidad normal de unidades de nefronas 
funcionales. Las alteraciones de los túbulos 
renales pueden conducir a la hiperpotasemia 
secundaria. La relación entre K+ intra y 
extracelular la depende del equilibrio ácido 
básico renal, mientras que la acidosis tiende a 
movilizar el K+ intracelular hacia fuera de las 
células; por el contrario, la alcalosis favorece en 
su movilización hacia el interior de las células. 27. 
Otra causa del aumento de las concentraciones 
de K+ plasmático que sigue a la ingestión de 
alimentos que estimulan la insulina. La maca 
tiene efecto hipoglucemiante, por mejorar el 
efecto de la insulina como lo afirma Rodrigo M. 
La administración de harina de maca en la dieta 
(4 a 6 g/día) de animales diabéticos redujo la 
glicemia en 50%, incrementó los niveles de 
insulina 22% 27. 
La urea y creatinina, marcadores séricos y 
renales  importantes se vieron elevados 
(p<0.001), La urea en sangre se mide y se expresa 
como Nitrógeno de Urea (BUN), éstos varían en 
relación inversa con la filtración glomerular (FG), 
la excreción de urea es un reflejo de importancia 
de la FG, el aumento de creatinina sérica indica 
daño renal o progresión de este daño, sus 
descensos, urea y creatinina sérica sugiere una 
recuperación renal26,27, lo cual en la Tabla N° 03, 
se observa un recuperación franca de la urea y 
creatinina (p>0.05) comparado con su basal. 
Las posibles relaciones entre parámetros del 
metabolismo mineral, fundamentalmente el 
fósforo, y la inflamación a través de los 
marcadores de la proteína C reactiva (PCR), el 
factor de necrosis tisular alfa (TNF-α) y la 
interleucina-6 (IL-6), aparecen con el daño renal, 
mientras que el tratamiento con Maca sirvió para 
volver a sus estados basales (p>0.05)19,28. 
De la Tabla N° 04; La azotemia intrarrenal16 
(aumento de urea y creatinina sérica), también 
conocida como insuficiencia renal aguda (IRA), 
una de las causas más comunes es la necrosis 
tubular aguda (NTA), Los balances de urea y 
creatinina en orina mostradas en esta tabla, 
sufren alteración con la dosis administrada de 
Ifosfamida esto debido y confrontado con los 
daños en el tejido renal: Túbulos proximales 
distorsionados y Desprendimiento de células 
tubulares mostradas en la Tabla N° 05. 
La nefrotoxicidad inducida por medicamentos es 
un hallazgo de gran importancia clínica, debido 
a su alta frecuencia y potencial severidad, así 
como al desconocimiento de medidas 
preventivas en muchos casos 10, 20. Las 
principales alteraciones renales producidas por 
medicamentos se pueden clasificar 
histopatológicamente, según la función renal 
alterada. De este modo, se encuentra la necrosis 
tubular aguda, la nefritis intersticial, la lesión 
glomerular y las alteraciones vasculares, que a su 
vez incluyen la microangiopatía trombótica, la 
aterosclerosis y la vasculitis. 29, 30,31 
Los agentes quimioterapéuticos pueden afectar 
al glomérulo y van desde una elevación 
asintomática de la creatinina sérica a una 
insuficiencia renal aguda que requieren diálisis, 
la nefrotoxicidad inducida por medicamentos 
muchas veces puede prevenirse o en lo mejor de 
los casos pueden ser reversibles, dependiendo de 
la dosis del medicamento, la complejidad del 
caso o el tiempo que se tenga en uso, entre otros 
factores, evidencias experimentales que implican 
a las especies reactivas de oxígenos (EROs) como 
mediadores primarios en la patogénesis del daño 
renal y producen lipoperoxidación de las 
membranas y organelos celulares especialmente 
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en segmentos del túbulo proximal generando 
daño de la integridad celular y alteración de la 
capacidad de transporte celular y la producción 
de energía.6, 30 
La maca, el ecotipo “negra”, tiene gran cantidad 
vitaminas como la vitamina C y la vitamina E, 
además del complejo B, la presencia de los 
minerales hace que la maca sea un excelente 
revitalizante, contiene además potasio y sodio; 
minerales que son cofactores enzimáticos 
importantes para el organismo, como el cobre 
magnesio y zinc en ppm20, 22. La maca tiene la 
capacidad de eliminar y disminuir los radicales 
libres (EROS/ERN), lo cual puede deberse a la 
presencia de glucosinolatos. 30  
Ayambo afirma que los glucosinolatos son 
estructuras químicas importantes debido a su 
actividad fertilizante, acción citostática, actividad 
anticarcinogénica y la prevención de 
enfermedades crónicas. Sus productos de 
hidrólisis como los isotiocianatos y los indoles 
han demostrado tener actividad antitumoral. 
Químicamente los glucosinolatos son 
compuestos hidrosolubles, tienen el mismo 
núcleo el cual consiste en un tioglucósido, unida 
al átomo de carbono de una oxima sulfonada y 
un grupo funcional R que deriva aminoácidos 
como valina, alanina, leucina, isoleucina, 
fenilalanina, tirosina y triptófano.32 
El efecto protector o citoprotector de una 
sustancia sobre un tejido, se refiere a la 
administración del tratamiento previo y/o 
paralelo a la injuria, lo cual podría observarse, 
dos resultados distintos, protección a corto plazo 
y a largo plazo respectivamente. 
En la Tabla N° 05, se evidencia que la maca 
viene ejerciendo efecto sobre el tejido renal, pero 
no es significativamente, aparentemente tendría 
que utilizarse por más tiempo para ver mejores 
resultados. 
En esta investigación también se analizó el efecto 
de la Maca previo a la administración de 
Ifosfamida; En la Tabla N° 06, la Maca 
disminuye las concentraciones de sodio (p<0.05) 
respecto al basal, aunque, la administración de la 
Ifosfamida se observa la elevación de estos 
valores (p<0.05) respecto al basal. Se postula que 
la administración paralela de maca e Ifosfamida 
no hubiese dado una elevación significativa. 
En el caso del potasio Tabla N° 06, la Maca 
mantiene los valore séricos (p>0.05), aunque la 
admistración de Ifosfamida los disminuye 
(p<0.05). En los marcadores urea sérica y 
urinaria, Tabla N°07, se evidencia una 
disminución de los valores por efecto de la maca 
(p<0.05), aunque la administración de la 
Ifosfamida las eleve, pero siendo estas no 
significativas respecto al basal (p>0.05). Estos 
datos pueden servir como evidencia para 
postular que la maca protege los valores de 
algunos marcadores séricos hasta el daño tóxico 
por Ifosfamida. 
Los valores de creatinina se ven elevados por la 
administración de la maca (p<0.05) y la 
Ifosfamida (p<0.01) la cual evidencia que no hay 
efecto protector, al igual que con los valores de 
séricos de fosfato (p<0.05) luego de la 
administración de la Maca e Ifosfamida. 
El efecto hipoglucemiante de la Maca27 (p<0.01) 
no permite que la Ifosfamida pueda llevarla 
hasta un efecto contrario (p>0.05). Tabla N° 08, 
la Ifosfamida parece afectar a todo el tejido renal 
con diferentes características, aunque parece no 
afectar con edema, aunque el efecto de la maca 
no se evidencia, pero se puede postular que la 
administración conjunta podría disminuir el 
efecto tóxico. 
CONCLUSIÓN 
Luego de haber analizado los datos del efecto de 
la Maca sobre la nefrotoxicidad, se concluyó La 
administración en solución de la Lepidium meyenii 
Walp, “Maca”, ecotipo Negro sobre la  
nefrotoxicidad inducida por la Ifosfamida si 
presenta efecto sobre la nefrotoxicidad inducida 
por Ifosfamida, éste se ve evidenciado por el 
efecto regenerador es decir una disminución y/o 
control en los valores séricas (p<0.05): sodio, 
urea, creatinina, fosfato y glucosa, además de las 
muestras urinarias: urea y creatinina (p<0.05). 
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Además, se evidencia por el efecto protector es 
decir permitir que no aumente los valores séricos 
(p<0.05): urea y glucosa, además de las muestras 
urinarias: urea y creatinina (p<0.05). 
No se evidencia efecto de la maca significativa 
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